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ANEMIE 

ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 
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Devant une anemie, 
ARGUMENTER les principales 
hypotheses diagnostiques et 
JUSTIFIER les examens 
complementaires pertinents. 


Definitions 

Le globule rouge est une structure cellulaire anucleee qui 
comprend une membrane, I’hemoglobine et plusieurs enzymes. 
L’hemoglobine, principal constituant du globule rouge, fixe I’oxy- 
gene au niveau des alveoles pulmonaires et le libere au niveau 
des tissus utilisateurs. 

Ce qui est important pour I’organisme, ce n’est pas le nombre 
de globules rouges, mais la quantite d’oxygene qu’ils transpor- 
tent et par consequent le taux d’hemoglobine par unite de 
volume. L’anemie est definie par une diminution du taux d’hemo- 
globine au-dessous des valeurs normales pour Page et le sexe : 
c'est-a-dire sur I’hemogramme par un taux d’hemoglobine infe- 
rieur a 1 3 g/dL chez I’homme, 1 2 g/dL chez la femme, 1 0,5 g/dL 
chez la femme enceinte, 1 4 g/dL chez le nouveau-ne, 1 2 g/dL 
chez I’enfant. La difference du taux d’hemoglobine entre la 
femme et I’homme est liee aux androgenes, qui stimulent I’ery- 
thropoiese chez I’homme. 

Dans certaines circonstances, la diminution du taux d’hemo- 
globine ne reflete pas une anemie veritable, le volume globulaire 
est stable (diminue dans le cas d’une anemie), mais le volume 
plasmatique est augmente. C’est le cas des fausses anemies par 
hemodilution : lors de la grossesse a partir du 2 e trimestre, des 
splenomegalies volumineuses (mecanisme d’hemodilution mal 
connu), de certaines immunoglobulines monoclonales (IgM de la 
maladie de Waldenstrom) et de I’insuffisance cardiaque. 


Clinique 

Les signes cliniques evocateurs d’anemie sont variables et 
dependent de la rapidite d’installation de I’anemie et de la capa- 
city du systeme cardiovasculaire et pulmonaire a s’adapter a 
I’anemie. Celle-ci peut done etre de decouverte fortuite sur un 
hemogramme systematique ou diagnostiquee devant des signes 
cliniques evocateurs : paleur cutaneo-muqueuse (paume des 
mains, conjonctives, face interne des joues), tachycardie a I’ effort 
pour une anemie moderee ou d’installation lente, et polypnee, 
tachycardie au repos, oedemes des membres inferieurs, cepha- 
lees, vertiges pour une anemie severe (Hb < 8 g/dL), voire un etat 
de choc en cas d’anemie d’installation tres rapide (anemie aigue 
hemorragique). Une anemie peut egalement etre a I’origine de 
douleurs coronariennes ou d’arterite chez un sujet porteur d’une 
insuffisance circulatoire arterielle. La tolerance clinique d’une 
anemie depend done de Page, de I’activite physique, du degre 
d’anemie et de sa rapidite d’installation. 

Physiopathologie 

Schematiquement, une anemie peut resulter de deux meca- 
nismes : soit un mecanisme central par diminution de la produc- 
tion medullaire, soit un mecanisme peripherique par augmenta- 
tion des pertes de globules rouges sans compensation 
medullaire suffisante. La moelle, afin de produire plus de globules 
rouges, fabrique plus d’erythroblastes, done plus de reticulo- 
cytes. Les reticulocytes sont des globules rouges jeunes qui sont 
dans le sang pendant 24 heures. Ils represented 1 % des glo- 
bules rouges et permettent d’apprecier I’activite erythropoietique 
globale. Le nombre normal de reticulocytes est compris entre 
25 000 et 120 000/mm 3 pour un taux d’hemoglobine normal. 
Lorsqu’il y a une anemie, le nombre de reticulocytes permet d’af- 
firmer son caractere central ou peripherique : non augmente 
dans une anemie d’origine centrale (elle est dite aregenerative), 
augmente dans une anemie d’origine peripherique (elle est alors 
regenerative). 
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Les autres criteres biologiques caracteristiques de la lignee 
rouge necessaires pour classer une anemie sont : le volume glo- 
bulaire moyen (volume d’un globule rouge : hematocrite divise 
par le nombre de GR : valeur normale : 80 a 1 00 p 3 ) et la concen- 
tration corpusculaire moyenne en hemoglobine (quantite d’hemo- 
globine rapportee a I’unite de volume des GR : valeur normale : 
32 a 36 %). Ces valeurs sont modifiees lorsque I’erythropoTese, 
est perturbee (v. Pour approfondir). 

Le VGM permet de separer les anemies microcytaires (VGM 
< 80 p 3 ), des anemies macrocytaires (VGM > 1 00 p 3 ), des normo- 
cytaires. 

La CCMH permet de differencier I’hypochromie (CCMH < 32 %) 
de la normochromie (CCMH : 32-36 %). 

Ainsi, I* analyse de ces differentes constantes permet de separer : 
les anemies microcytaires ou hypochromes (qui sont toujours 
aregeneratives, sauf dans les cas exceptionnels d’hemoglobi- 
nose H) des anemies normocytaires/macrocytaires normo- 
chromes regeneratives. 

Diagnostic 

Anemie microcytaire (fig. i) 

La microcytose traduit une anomalie de synthese de I’hemo- 
globine et le plus souvent est le reflet d’une anomalie d’utilisation 
du ter. Le dosage du fer serique permet de differencier les ane- 
mies microcytaires hyposideremiques (< 1 1 pmol/L chez la 
femme, < 12 pmol/L chez I’homme) des anemies microcytaires 
normosideremiques (ou hypersideremiques). 

1 . Anemies microcytaires hyposideremiques 

Elies correspondent a deux diagnostics. 

L’anemie par carence martiale (ou « ferriprive ») : le diagnostic est 
pose sur une anemie microcytaire associee a une baisse du fer 
serique et une augmentation de la capacite totale de fixation de 


la siderophiline (normale : 45 a 75 pmol/L) ou a une baisse du 
taux de la ferritine (< 1 0 ng/mL). 

II est necessaire, devant toute carence martiale, de rechercher 
une cause : la plus frequente est un exces de perte par saigne- 
ment chronique (90 % cas) d’origine digestive chez la femme 
menopausee ou chez I’homme et gynecologique chez la femme 
non menopausee. Le saignement chronique doit etre formellement 
elimine devant toute anemie ferriprive par une fibroscopie gas- 
trique (avec biopsie duodenale) a la recherche d’un ulcere, d’un 
cancer de I’estomac, de varices oesophagiennes, d’une hernie 
hiatale et par une coloscopie pour mettre en evidence un cancer 
colorectal, des polypes, une rectocolite hemorragique ainsi par 
I’interrogatoire (duree et abondance des regies) et eventuelle- 
ment une echographie pelvienne (recherche d’un fibrome uterin, 
d’un cancer) pour une cause gynecologique. En I’absence de 
saignement chronique, des causes plus rares seront evoquees : 
defaut d’absorption (maladie coeliaque, qui justifie la realisation 
de la biopsie duodenale lors de la fibroscopie gastrique), dons de 
sang repetes, epistaxis recidivant (maladie de Rendu-Osler), 
hemolyse intravasculaire chronique, syndrome de Lastenie de 
Ferjol. Les carences d’apport sont exceptionnelles, sauf chez le 
nourrisson, notamment en cas de prematurite ou de carence 
chez la mere. A noter, une augmentation des besoins lors de la 
grossesse, a I’origine d’anemies ferriprives par insuffisance d’ap- 
port (carence relative) en cas de grossesses repetees. 

L’anemie inflammatoire : le diagnostic repose sur I’association 
d’un fer serique bas, d’une CTF normale ou abaissee (non aug- 
mentee) a un syndrome inflammatoire : acceleration de la VS, 
augmentation de la CRP et du fibrinogene. 

L’anemie n’est que la consequence de la maladie inflammatoire. 

En cas dissociation d’une inflammation et d’une carence mar- 
tiale, la CTF est normale ou peu abaissee, avec un syndrome 
inflammatoire franc. 


Physiopathologie des anemies 


Physiologiquement, sous I’action 
de I’erythropoietine, les 
proerythroblastes (issus de cellules 
souches erythropoietiques 
de la moelle osseuse), se 
differencient par quatre mitoses 
successives en reticulocytes 
qui deviennent ensuite des globules 
rouges. Plusieurs elements 
sont necessaires a I’erythropoTese, 
en dehors de I’erythropoVetine, 
de la vitamine B12 et des folates 


pour la synthese de I’ADN : 
le fer, essentiel a la synthese 
de I’hemoglobine, les hormones 
thyroidiennes et les androgenes. 

La proliferation cellulaire cesse 
lorsque la concentration 
en hemoglobine dans le cytoplasme 
atteint 32 a 36 %. 

Une anomalie de la synthese 
de I’ADN entraine un ralentissement 
de la maturation nucleaire, 
la concentration optimale 


en hemoglobine est atteinte avant 
les 4 mitoses normales, d’ou un arret 
des mitoses et une macrocytose. 

Une anomalie de la synthese 
de I’hemoglobine ne permet pas 
que la CCMH soit atteinte au terme 
du nombre normal des mitoses, 
d’ou la microcytose. 

La microcytose et I’hypochromie 
evoluent dans le meme sens en 
decalage (I’hypochromie etant plus 
precoce que la microcytose). • 
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ANEMIE MICROCYTAIRE HYPOCHROME 

(VGM 80 |im 3 , CCMH < 32 %) 


Defaut de synthese de I’hemoglobine 

Dosage du fer serique et de la capacite 
totale de fixation de la siderophiline 


D FS < 11 jimol (femme) 
D FS < 12 jimol (homme) 


D FS ^ 11 jimol (femme) 
D FS ^ 1 2 jLimol (homme) 


Anemie microcytaire 
hyposideremique 


Anemie microcytaire 
normo- ou hypersideremique 


CTF 

CTF | 

augmentee 

diminuee 
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VS, CRP j 

martiale 

augmentees 


Syndrome 
inflammatoire 


Electrophorese 
de I’hemoglobine 


Thalassemie 


Anemie 

sidero- 

blastique 
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FIGURE 1 


Anemie microcytaire hypochrome : orientation diagnostique. 


La ferritine est souvent dosee devant une anemie microcytaire : 
si le taux est effondre, cela permet d’affirmer la carence martiale ; 
mais si le taux est normal ou eleve, on ne peut pas faire le diag- 
nostic differentiel entre inflammation et defaut d’incorporation du 
fer dans les erythroblastes : dans ce cas, le dosage du fer et de la 
CTF sont indispensables. 

2. Anemies microcytaires normo- ou hypersideremiques 

Rares, elle sont liees a un defaut de synthese de la globine. 
Deux diagnostics peuvent etre evoques : les thalassermies et les 
anemies sideroblastiques. 

Thalassemies : les anemies sont toujours microcytaires et le diag- 
nostic repose surl’electrophoresede I’hemoglobine. L’ a-thalasse- 
mie atteint les sujets noirs et d’Asie du Sud-Est. Dans la forme 
mineure, elle se manifeste par une microcytose isolee sans ane- 
mie, avec fer serique normal et electrophorese de I’hemoglobine 
normale. Les (3-thalassemies heterozygotes se presentent sous 
la forme d’une anemie rmoderee (10-12 g/dL), microcytaire chez 
un sujet du pourtour mediterraneen et d’Asie du Sud-Est ; I’elec- 
trophorese de I’hemoglobine montre une augmentation de I’he- 
moglobine A2 ^ 3,5 %. 

Anemie sideroblastique genetique : le diagnostic est suspecte 
devant une anemie microcytaire a fer serique normal et electro- 
phorese de I’hemoglobine normale, chez un homme (transmis- 
sion recessive liee a I’X). Le diagnostic repose sur la coloration de 


Peris sur le myelogramme et sur I’enquete familiale. Les anemies 
sideroblastiques acquises, elles, ne sont en general pas micro- 
cytaires. 

Anemie normochrome aregenerative (fig. 2) 

Le caractere aregeneratif ne peut etre affirme que si I’anemie 
dure depuis une semaine, car c’est le temps necessaire pour que 
la moelle produise un chiffre suffisant de reticulocytes. A moins 
d’une semaine devolution, on peut etre dans la phase qui precede 
I’elevation du taux de reticulocytes d’une anemie regenerative. 

Le caractere aregeneratif temoigne d’une insuffisance de pro- 
duction medullaire ; cependant, les causes les plus frequentes 
d ’anemie normochrome aregenerative sont des pathologies dont 
le diagnostic ne necessite pas la realisation d’un myelogramme. 
Cet examen n’est done pas systematique en premiere intention. 

Devant une anemie normocytaire normochrome aregenerative, 
avant de realiser un myelogramme, une insuffisance renale (crea- 
tinemie), une insuffisance endocrinienne (signes cliniques), une 
hemodilution (contexte evocateur) et un syndrome inflammatoire 
debutant (VS, CRP, fer serique, CTF) doivent etre imperativement 
elimines. 

Devant une anemie macrocytaire normochrome aregenerative, 
un alcoolisme ou un myxoedeme doivent etre recherches syste- 
matiquement. Le VGM dans ces 2 situations est inferieur a 1 05 p 3 . 

Apres avoir ecarte ces diagnostics responsables d’anemies 
normochromes aregeneratives, le myelogramme s’impose : il 
pourra reveler une absence d’erythroblaste (erythroblastopenie), 
la presence de megaloblastes (anemie megaloblastique), des 
erythroblastes malformes (dyserythropoiese ou syndrome mye- 
lodysplasique), un envahissement de la moelle, une moelle pau- 
vre non envahie ou une moelle normale. Dans ces 2 derniers cas, 
une biopsie osteomedullaire est indiquee a la recherche d’une 
aplasie medullaire, d’une fibrose medullaire ou d’un envahisse- 
ment medullaire non vu au myelogramme. 

1. Erythroblastopenie 

Le diagnostic est facile devant une anemie normocytaire nor- 
mochrome avec un taux de reticulocytes proche de 0 et une 
absence d’erythroblaste dans la moelle. On distingue les erythro- 
blastopenies aigues secondaires a une infection par le parvovirus 
B19 dans un contexte d’anemie hemolytique chronique, celles 
survenant apres une prise de toxiques (depakine, tacrolimus), 
celles d’origine auto-immune et les erythroblastopenies aigues 
idiopathiques. Dans les formes chroniques, il faut rechercher 
chez I’adulte une leucemie lymphoide chronique, un thymome, 
une maladie auto-immune et chez I’enfant, une maladie de 
Blackfan-Diamond. 

2. Anemie megaloblastique 

L’anemie est macrocytaire normochrome aregenerative. Le 
diagnostic est affirme par la presence de megaloblastes (erythro- 
blastes pathologiques par anomalie de la synthese de I’ADN) 
dans une moelle riche. La cause est une carence vitaminique, 
qu’il faut rechercher a I’interrogatoire (carence d’apport : grande 
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denutrition, carence d’absorption : resection digestive, malab- 
sorption, carence d’utilisation : alcoolisme, medicaments antifo- 
liques et carence relative : multiparite, anemie hemolytique chro- 
nique) puis par un dosage de vitamine B12 et d’acide folique 
dans le serum (avant tout traitement, notamment une transfu- 
sion). En I’absence de cause evidente, le diagnostic a suspecter 
est celui d’une maladie de Biermer : son diagnostic repose sur 
une carence en vitamine B1 2 et sur la mise en evidence d’anti- 
corps anti-facteur intrinseque. Ceux-ci sont pathognomoniques 
mais absents dans 30 % des cas. En cas de negativite des anti- 
corps anti-facteur intrinseque, I’examen a realiser pour affirmer le 
diagnostic de maladie de Biermer est un tubage gastrique pour 
doser le facteur intrinseque, qui est absent du liquide gastrique, 
et I’acide chlorhydrique : achlorhydrie gastrique totale histami- 
noresistante. Le bilan est complete par une fibroscopie gastrique 
a la recherche d’un cancer gastrique (complication de la maladie 
de Biermer), realisee par la suite tous les 2 ans en surveillance. 

Si le diagnostic de maladie de Biermer est exclu, d’autres 
causes doivent etre recherchees : en cas de deficit en vitamine B1 2, 
rechercher une anemie botriocephalique (ver qui consomme la 
vitamine B12) ; si les folates sont abaisses, une malabsorption 
peut etre en cause. Si les 2 dosages sont normaux, il taut evoquer 
une anemie refractai re et revoir la cytologie medullaire. 


3. Dyserythropoiese ou anemie refractaire 

L’anemie est macrocytaire normochrome aregenerative, le 
myelogramme montre une moelle riche avec des erythroblastes 
de morphologie anormale ; cet examen a egalement une valeur 
pronostique en evaluant le pourcentage de blastes. Les anemies 
refractaires avec exces de blastes evoluent plus rapidement vers 
une leucemie aigue. 

4. Envahissement medullaire 

L’anemie est normocytaire normochrome aregenerative, mais 
peut etre aussi macrocytaire, et s’associe souvent a une erythro- 
blastemie. Le myelogramme montre une moelle riche envahie 
par des cellules tumorales hematopoietiques (leucemie aigue, 
myelome, lymphome) ou extra-hematopoietiques (metastases 
d’un cancer). La negativite de la recherche n’elimine pas un 
envahissement, qui est mis en evidence sur une biopsie osteo- 
medullaire. 

5. Moelle pauvre 

Lorsque le myelogramme montre un frottis pauvre, une biopsie 
osteomedullaire est necessaire pour diagnostiquer une myelofi- 
brose (qui explique la pauvrete de la moelle lors de la ponction), 
une aplasie medullaire (moelle desertique) ou un envahissement 
de la moelle (par des cellules tumorales non detectees sur la 
ponction de moelle). 


ANEMIE NORMOCHROME AREGENERATIVE (reticulocytes < 150000/mm 3 , VGM > 80 j.im 3 , CCMH 3= 32 %) 



FIGURE 2 


Anemie normochrome aregenerative (BOM : biopsie osteo-medullaire). 
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6. Moelle normale 

Une biopsie osteomedullaire s’impose pour verifier la richesse 
de la moelle. Et si la moelle est effectivement riche, il taut revenir 
aux causes initiales d’anemie normochrome aregenerative a eli- 
miner avant de realiser un myelogramme (insuffisance renale, 
insuffisance endocrinienne, inflammation, hemodilution), verifier 
le faux de reticulocytes (anemie regenerative ?) ou evoquer une 
anemie megaloblastique deja traitee (par de la vitamine B12 ou 
simplement transfusee) qui peut donner ce tableau. 

Anemie normochrome regenerative (fig. 3) 

La demarche diagnostique consiste a rechercher d’abord une 
hemorragie aigue, puis une hyperhemolyse, et en cas de negati- 
vity de ces deux causes, une reparation d’une insuffisance d’ery- 
thropoiese peut etre evoquee. 

1 . Anemie aigue hemorragique 

En cas d’hermorragie exteriorisee, le diagnostic est facile. Dans 
le cas d’une hemorragie non exteriorisee, il faut rechercher un 
contexte evocateur (prise d’anti-inflammatoires, traitement anti- 
coagulant) ; le toucher rectal, le toucher vaginal sont systema- 
tiques. L’hyperreticulocytose sanguine debute 4 a 7 jours apres 
I’hemorragie. 

2. Hyperhemolyse 

Ce diagnostic est evoque apres avoir elimine une hemorragie 
aigue. Le diagnostic positif repose sur un taux de bilirubine non 
conjuguee augmentee et une haptoglobine effondree. 

L’hemolyse physiologique a lieu dans les macrophages du foie 
et de la moelle osseuse. L’hemolyse pathologique se localise 
dans les macrophages du foie et de la rate et en intravasculaire : 
I’hemoglobine liberee dans la circulation apres destruction du 
globule rouge se fixe a I’haptoglobine qui diminue. L’elevation de 
la bilirubine non conjuguee provient de la degradation de I’hemo- 
globine. Si la bilirubine non conjuguee et I’haptoglobine sont nor- 
males, le diagnostic est elimine et le troisieme mecanisme d’ane- 
mie regenerative peut etre evoque. 

Le diagnostic etiologique d’une hyperhemolyse peut etre 
d’emblee oriente par le contexte, notamment dans le cas d’ane- 
mies hemolytiques de cause toxique (morsure de serpents, 
intoxication au plomb). En I’absence de contexte evident, trois 
causes d’hyperhemolyse aigue doivent etre recherchees de 
principe : 

- le paludisme par une goutte epaisse ; 

-une septicemie par hemocultures systematiques en cas de fievre ; 

- un deficit en G6PD en cas de prise medicamenteuse ou de- 
fection virale (hepatite). 

L’etape suivante de la demarche diagnostique necessite deux 
examens : le frottis sanguin et le test de Coombs direct. L’exa- 
men du frottis sanguin peut reveler des microspherocytes, des 
drepanocytes, des schizocytes orientant vers un diagnostic pre- 
cis. Le test de Coombs direct erythrocytaire permet, s’il est posi- 
tif, de poser le diagnostic d’anemie hemolytique immunologique. 
Le diagnostic d’anemie hemolytique auto-immune est affirme 


Anemie 

POINTS FORTS A RETENIR 

O Connartre les valeurs normales de I’hemogramme 
afin d’interpreter correctement les anomalies et poser le 
diagnostic d’une anemie avec toutes ses caracteristiques. 



0 Le chiffre des reticulocytes est la base de tout 
raisonnement. 


0 La demarche diagnostique dans chaque type d’anemie 
est capitale et la hierarchie des examens permet de ne pas 
meconnartre des causes evidentes (insuffisance renale dans 
les anemies normochromes aregeneratives), frequentes 
(a-thalassemie mineure devant une microcytose isolee) 
ou graves (hemorragie aigue dans les anemies 
normochromes regeneratives, septicemie dans les anemies 
hemolytiques). 


ANEMIE NORMOCHROME REGENERATIVE 
(reticulocytes > 150 000/ mm 3 , VGM > 80 jx 3 , CCMH 3= 32 %) 


Hyperhemolyse 


Reparation 
d’une insuffisance 
d’erythropoiese 


D Signe 
d’hemorragie 
aigue 

O TV, TR, sonde 
nasogastrique 


O Absence d’hemorragie 

D Bilirubine non conjuguee 
augmentee 

3 Haptoglobine effondree 


FIGURE 3 


Anemie normochrome regenerative. 


par I’elution de I’anticorps : qui permet de mettre en evidence 
I’auto-anticorps, d’etudier sa specificite (rhesus, I) et de preciser 
sa nature immunochimique (IgG, IgM-complement). 

S’il n’existe aucune anomalie des globules rouges visualisee 
sur le frottis et si le test de Coombs est negatif, il faut rechercher 
un contexte familial d’hermolyse (en faveur d’un mecanisme cor- 
pusculaire de I’hemolyse et entraTnant la recherche d’anomalies 
de membrane, d’enzymes et d’hemoglobine), une exposition au 
saturnisme, une pigmenturie (pour evoquer la maladie de Mar- 
chiafava-Micheli ou une hemoglobine instable). 

3. Reparation d’une insuffisance d’erythropoTese 
C’est par exemple le cas de I ’arret d’un toxique pour I’erythro- 
po'iese ou de I’introduction d’un traitement corrigeant une 
carence vitaminique, par exemple. 
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Attitude therapeutique dans les anemies 
carentielles et suivi 

Anemie par carence martiale 

Le traitement d’une anemie par carence martiale repose sur 
deux elements obligatoirement associes : le traitement de sup- 
plementation par le ter et le traitement etiologique de la carence 
martiale. Le traitement de la cause est indispensable si on veut 
eviter la recidive. 


Le traitement de supplementation repose sur un apport de ter 
sous forme rmedicamenteuse, I’apport alimentaire s’averant 
insuffisant. 

II taut 1 00 a 200 mg de ter metal par jour pendant 4 mois par 
voie orale pour corriger une carence. II existe differents sels de ter 
sans difference d’absorption. 

II taut prevenir le patient que I’administration de sels ferreux par 
voie orale peut entraTner des troubles digestifs (nausees, consti- 
pation ou diarrhee) et colore les selles en noir. 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Une femme de 62 ans consulte en hematologie pour anomalies 
de I’hemogramme. 

Elle est enseignante dans la finance. 

Ses principaux antecedents sont un cancer du sein gauche 
traite par chirurgie et radiotherapie, une hypercholesterolemie, 
traitee par Lipanor. Elle n’a pas d’intoxication alcoolotabagique. 

Les symptomes presentes par la patiente sont une anorexie 

et une asthenie progressive apparues au decours d’un episode febrile 

avec troubles digestifs. 

Un hemogramme est done realise par son medecin traitant. 
Hemoglobine : 5,5 g/dL ; Ht : 1 5,5 % ; VGM : 1 1 1 p 3 ; CCMH : 35 %. 
Globules blancs : 3 400/mm 3 ; polynucleaires neutrophiles : 1 600/mm 3 ; 
eosinophiles 100/mm 3 ; basophiles : 0 ; lymphocytes : 1 550/mm 3 ; 
monocytes 150/mm 3 . 

Plaquettes : 64 000/mm 3 . 

Reticulocytes : 13 200/mm 3 . 

Le reste du bilan biologique montre : VS : 45 mm ; CRP : 2 mg/L ; 
creatinine : 87 pmol/L ; bilan hepatique normal. 

On retrouve une numeration normale un an auparavant. 

Cliniquement, le jour de la consultation, elle signale une dyspnee 
d’effort. L’examen physique est normal. 


QUESTION N° 6 

Le patient est inquiet, pouvez-vous 
le rassurer et pourquoi ? 

QUESTION N° 7 

Comment expliquez-vous : 

- le chiffre des plaquettes ? 

- le chiffre des polynucleaires 
neutrophiles ? 

- le taux de bilirubine non conjuguee ? 

- le taux de LDH ? 

QUESTION N° 8 

Quels sont les deux examens 
complementaires a demander 
pour expliquer la presence 
de megaloblastes ? 

QUESTION N° 9 

Redigez un schema de votre strategie 
diagnostique en vue d’affirmer 
le diagnostic de maladie de Biermer. 


QUESTION N° 1 

Decrivez les anomalies 
de I’hemogramme. 

QUESTION N° 2 

Quel est le diagnostic le plus precis 
que vous portez sur le mecanisme 
de I’anemie ? 

QUESTION N° 3 

Quelles sont les maladies susceptibles 
d’etre responsables ? 


QUESTION N° 4 

Quel examen demandez-vous ? 
Redigez precisement 
votre prescription. 

QUESTION N° 5 

Le myelogramme montre 
une moelle riche, avec 
de nombreux erythroblastes, 
dont de nombreux megaloblastes. 
Quel diagnostic pouvez-vous 
affirmer a ce stade ? 


QUESTION N° 10 

La maladie de Biermer est affirmee. 
Prescrivez (voie d’administration, 
dose, duree) le traitement initial puis 
le traitement d’entretien. 

QUESTION N° 1 1 

Quelle surveillance a long terme est 
justifiee ? 


O 
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Certaines formes galeniques ameliorent les troubles digestifs 
en y ajoutant de la vitamine C ; une prise au milieu des repas per- 
met egalement de limiter les troubles digestifs, au prix d’une 
moins bonne absorption. 

Le traitement par fer en intraveineux est reserve a des indica- 
tions tres precises comme les grandes malabsorptions ou les 
dialyses. Cependant, il peut etre indique en cas de mauvaise 
tolerance de la forme orale. II est injecte sous surveillance medi- 
cale hospitaliere en raison du risque de choc anaphylactique. II 
existe d’autre part un risque de pigmentation indelebile aux 
points d’injection. 

Le traitement de la cause permet de corriger la carence definitive- 
ment, par exemple par I’exerese d’un fibrome uterin ou le traite- 
ment d’un ulcere gastro-duodenal. 

II n’y a pas d’indication de transfusion sanguine dans le traite- 
ment des carences martiales, I’anemie etant d’installation pro- 
gressive et le plus souvent bien toleree. 

Le suivi du traitement de la carence martiale comporte un bilan 
biologique a 4 mois qui comprend un hemogramme et une ferriti- 
nemie. Si les reserves sont normalisees il faut cesser le traitement. 

Le traitement preventif consiste a supplementer les patients a 
risque : supplementation systematique chez les femmes 
enceintes au cours des 2 e et 3 e trimestres de grossesse (50 a 
1 00 mg/j). Chez les nourrissons, les besoins sont incompressibles 
(croissance du volume total des globules rouges et de la masse 
musculaire) et I’apport par le lait est minime ; les reserves en fer 
se font pendant la grossesse, surtout au cours des derniers 
mois, et les carences sont done frequentes chez le premature. 
Elies justifient une demarche preventive systematique avec un 
apport de fer, per os (laits enrichis en fer et introduction rapide 
d’un regime varie). 

Anemie par carence en vitamine B1 2 

Le traitement de la maladie de Biermer comporte de la vitamine 
B12 en injection parenterale, par voie intramusculaire (cyanoco- 
balamine). Differents protocoles existent, d’efficacite identique. 
Par exemple, initialement, la frequence des injections est de 2 par 
semaine pendant 5 semaines (10 injections en traitement d’at- 
taque) puis 1 injection par mois voire tous les 2 ou 3 mois suffisent 
en traitement d’entretien. Celui-ci doit etre poursuivi a vie. 

Le traitement des autres carences en vitamine B1 2 consiste en 
(’administration de vitamine B12 parenterale a vie associee au 
traitement de la cause. 

Des etudes ont evalue I’efficacite d’un traitement per os : cette 
voie de supplementation ne doit pas etre retenue car elle n’est 
pas justifiee physiopathologiquement (de fortes doses sont 
necessaires en relation avec le faible taux d ’absorption passive) 
et necessite une prise quotidienne sans oubli. 

Si I’anemie est tres mal toleree, une transfusion peut etre indi- 
quee sachant que les dosages vitaminiques doivent etre realises 
avant la transfusion (en effet, ils seront normaux si le patient a ete 
transfuse). 


Pour le suivi, aucun dosage de vitamine B12 n’est necessaire 
et I’efficacite du traitement est jugee sur la correction de I’anemie. 
II ne faut pas oublier dans le suivi d’une maladie de Biermer la 
prescription d’une fibroscopie oesogastroduodenale tous les 
2 ans a la recherche d’un adenocarcinome gastrique. 

Anemie par carence en folates 

Le traitement de supplementation comporte des folates per os : 
Speciafoldine 5 mg, un comprime par jour. Le traitement de la 
cause doit etre associe. II existe un dosage a 0,4 mg adapte au 
traitement preventif : prevention des malformations du tube neu- 
ral (le traitement doit preceder le debut de la grossesse), preven- 
tion des carences au cours de la grossesse en cas de gros- 
sesses rapprochees et prevention des desequilibres entre 
besoins et apports au cours des hemolyses chroniques. 

Les indications de I’acide folinique par voie parenterale sont les 
malabsorptions digestives, les alimentations strictement paren- 
terales ou un traitement antifolique. II n’y a pas d’indication a 
I’acide folinique per os (Osfolate) qui n’est pas plus efficace que 
I’acide folique per os et coute plus cher. 

L’acide folique est contre-indique chez les malades ayant une 
carence en vitamine B1 2 non traitee en raison du risque d’appa- 
rition ou de majoration de troubles neurologiques. Le plus pru- 
dent dans I’attente des resultats des dosages (dans un contexte 
d’anemie megaloblastique) est de donner les 2 vitamines. 

Le traitement preventif systematique est justifie uniquement 
chez les femmes ayant des grossesses repetees. • 


L’auteur declare n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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